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小胞体からの Ca2+放出を引き起こすとともに noradrenalineや thapsigarginによっ
て活性化された容量|主 Ca2+流入を阻害する.ATPを細胞に投与するとアクチンは細胞
膜近傍に強く集積し，細胞形態も大きく変化すること，およびこれらの効果は P2受
容体を介していること，がわかった.cytochalsin Dや latrunculinA存在下では，
ATPによるアクチン重合は観察されず，容量性 Ca2+流入阻害も起こらなかった.以上
のことから，細胞ATPによる細胞骨格アクチンの再構築は容量性Ca2+流入阻害と関連
している可能性が高いことが推察された.また，前駆脂肪細胞においては ATP受容体
刺激による細胞骨格アクチン再構築が脂肪細胞分化に対して正方向への効果を有す
る事がわかった.
今後， P2受容体刺激からアクチン重合に至る細胞内情報伝達機構の解明を行い，関
連蛋白を同定することによって，この現象が褐色脂肪細胞に特異的であるかどうかを
明らかにしていきたい.
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